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Résumé

L obésite est une épidéemie mondiale qui touche les pays industrialisés, mais aussi les pays en voie de
développement, ol ses conséquences se voient plus graves en raison de la mauvaise qualité de soins et de la prise
en charge sanitaire souvent amputée. Elle représente un enjeu de distinctions sociales et une source de
stigmatisation et discrimination ainsi qu’un probleme de santé publique associée a différentes pathologies.
Nombreuses organisations ont tiré la sonnette d’alarme, pour entreprendre une action visant a freiner cette
épidemie a travers [’élaboration de stratégies de lutte et de prévention, pour stopper son émergence. L une des
stratégies clés est représentée par [’augmentation majeure de la pratique des activités physiques et sportives, en
raison de leurs bienfaits sur la santé et la réduction du codt de la sédentarité. Cet article a pour but de souligner
la relation entre la sédentarité et le développement de I'obésité et les stratégies d’interventions a travers les
activités physiques et sportives. Plusieurs points ont été abordés a savoir les conséquences et les effets de [’obésite,
le diagnostic et 'importance de I’activité physique dans la prise en charge de 1’obésité ainsi que et les principales
recommandations pour la promotion de la sante.

Mots clés : Obésité, représentations sociales, pathologies, activité physique et sportive, santé.
Albstract

Obesity has become a worldwide epidemic as far as the developed countries are concerned, as well as the
majority of the developing countries, where the consequences are more serious due to the bad quality of care and
the amputated healthy accommodation. It represents a risk of not only social distinctions and a cultural vision,
but a source of stigmatization and discrimination as well as a public health problem associated with various
pathologies. Many organizations have been alarmed as to undertake an immediate action aiming at hindering this
epidemic via the conception and the elaboration of strategies for both fighting and prevention to stop its
emergence. One of the key strategies was to create a major rise of participation in the physical as well as the
sports activities due to their advantages on health and the reduction of the increasing costs of the sedentarity. This
article aims at underlining the relationship between the sedentarity and the obesity development, and the strategies
to prevent and fight it with physical activities. Many points have been tackled such as the consequences and the
effects of obesity, diagnostic and the importance of the physical activity in the accommodation of obesity as well
as the main recommendations for the promotion of health.

T@wonﬁ: Obesity, social representations, pathology, physical and sport activity, health.
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Introduction

De nos jours, I’obésité est devenue une
épidémie mondiale (Eckel et coll., 2004) chez les
enfants et adultes. Il s’agit d’un désordre chronique
associé a de nombreuses comorbidités. Elle
représente un probléme de santé publique au niveau
mondial car elle ne touche plus que les pays
industrialisés, mais concerne aussi la majorité des
pays en voie de développement, ol ses conséquences
se voient encore plus graves en raison de la mauvaise
qualité de soins dispensés et de la prise en charge
sanitaire souvent amputée comparativement aux
pays développés. La mobilisation des services de
santé et les colts des soins médicaux associés ont
considérablement augmenté et continuent toujours a
augmenter (Poirier et coll., 2006). C’est une
maladie, comme définie par ’OMS, caractérisée par
une accumulation excessive de graisse pouvant nuire
a la santé, ce qui affecte la physiologie des différents
systémes et contribue a la genése des différentes
pathologies telles que les maladies
cardiovasculaires, le  diabéte de  type2,
I’hypertension artérielle, certains cancers, affections
respiratoires.. .etc.

En raison de I’augmentation vertigineuse de
la prévalence de I’obésité, nombreuses organisations
ont tiré la sonnette d’alarme, pour entreprendre une
action visant a freiner cette épidémie (Eckel, 1997 ;
Eckel et Krauss, 1998), a travers la conception et
I’élaboration de différentes approches et stratégies
pour la gestion et le traitement de 1’obésité (Klein et
coll., 2004) et idéalement prévenir et stopper son
émergence vu la fréquence de 1’échec de son
traitement (Fogelholm et Kukkonen-Hajula, 2000).
L’une des stratégies clés était de produire une
augmentation majeure dans la participation dans les
activités physiques et sportives en raison de ses
bienfaits sur la santé d’une part, et la réduction dans
les colts augmentés de la sédentarité. (Fox et
Hillsdon, 2007).

Cet article a pour but de mettre en valeur les
répercussions de I’obésité, d’une part, sur les
représentations psychosociales émanant a des
stigmatisations, discriminations, inégalités sociales

voire exclusion et rejet de I’individu ; et sur la genese
des différentes pathologies ainsi que 1’augmentation
de la morbi-mortalité liée & celle-ci. 1l met en
évidence aussi l’effet de la sédentarité et
I’importance de 1’activité physique et sportive pour
prévenir et lutter contre le surpoids et I’obésité, et par
conséquent, prévenir les différentes complications
qui y sont liées ; pour terminer avec les principales
recommandations pour y parvenir.

Obésité, représentations psycho-sociales et
stigmatisation

En plus des questions de santé, I’obésité est
liée également aux problémes d’apparence qui varie
considérablement entre les groupes sociaux, ce qui a
des conséquences directes sur les inégalités sociales
(De Saint Pol, 2013).

Le corps et ses formes représentent un enjeu
de distinction social qui donne une idée sur le statut
de la personne dans la société (De Saint Pol, 2013).
On trouve dans la société une vision culturelle avec
I’idée sur le modele corporel idéal qui ne revendique
pas la minceur mais plutét I’embonpoint et le
surpoids, avec une valorisation positive, qui serait le
symbole de la santé, la richesse, la prospérité et le
bien-étre, contrairement a la maigreur, synonyme de
pauvreté. Il a été démontré a travers des enquétes
sociologiques que cela intéresse plutdt les femmes
que les hommes dans une méme catégorie socio-
économique (Poulain, 2002) alors que cela
caractérisait les catégories  socio-culturelles
populaires par rapport aux catégories privilégiées,
ces dernieres qui sont plutdt engagés dans des
programmes de prévention, respectent les regles
d’hygiéne et les principes diététiques. Cependant,
une nouvelle catégorie de rang social aisé présente
des exces de poids en raison de I’augmentation des
apports énergétiques, car ils considerent la nourriture
comme un élément de bien-étre et de plaisir face aux
agressions psychologiques (Khzami, Selmaoui,
Agorram, 2015), avec des prises alimentaires
socialisées, et sans tenir compte de la prévention
dans toutes ses dimensions énergétique, sociale et
affective. On trouve aussi la surconsommation des
produits déconseillés par la diététique actuelle par
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des familles qui la considére comme signe de
modernité et d’une réussite sociale (Corbeau, 2005).
Il faut savoir aussi que les prises alimentaires ne sont
pas des décisions individuelles mais aussi le résultat
d’une série de situations et de contraintes sociales
(Poulain, 2004).

Le corps et ses formes influent également sur
les individus, leur quotidien, leurs relations et leur
carriére professionnelle. Le statut de 1’obése entraine
des phénomeénes de discréditations et de
stigmatisation qui auraient un impact sur la mobilité
sociale (Poulain, 2004) qui est plus important
lorsque 1’obésité s’installe dés le jeune age. Chez le
jeune obése, la discrimination est percevable a
travers des agissements inappropriés, un sentiment
de rejet et d’exclusion par autrui. Les conséquences
de I’obésité sont d’abord psychosociales (Puhl et
Lanter, 2007) a travers les attitudes négatives a
I’égard des obéses en affectant leurs trajectoires
sociales voir provoquer un véritable handicap social
(Poulain, 2004). Les obéses sont souvent
marginalisés socialement, victimes de dépression,
isolement et mésestime de soi. Adultes, les
répercussions se voient en particulier sur leur
carriére professionnelle. On constate que les
hommes obeses atteignent souvent une situation
sociale inférieure a celle des autres hommes (Thibaut
de Saint Pol, 2013) et moins de promotions. Cette
discrimination peut devenir un cercle vicieux lorsque
I’obése accepte et justifie les préjudices et les
traitements discriminatoires et s’engage de nouveau
dans une dépréciation personnelle avec altération de
I’image de soi (Poulain, 2009)

La politique de prévention de 1’obésité doit
tenir en compte I’acteur social, son entourage et son
histoire et la complexité socioculturelle et
psychologique dans une approche pluridisciplinaire
réelle (Corbeau, 2005). Il faut éclairer les processus
de construction des inégalités sociales et la genése
des stéréotypes dont sont victimes ces individus. La
lutte contre la stigmatisation doit passer par une
politiqgue de lutte contre la discrimination et les
mécanismes de dévalorisation que subissent les
obeses, leur proposer une prise en charge et les aider

a mieux vivre avec 1’obésité afin de rompre le cercle
vicieux. Selon Sobal (1991) I’intervention passe par
la reconnaissance et 1’identification des mécanismes
de stigmatisation et de dévalorisation afin de les
désamorcer, ’anticipation de leurs effets dans les
différents contextes sociaux, d’assumer la
stigmatisation a travers différentes attitudes
psychosociales et techniques comportementales, et
enfin chercher a intervenir dans la société contre la
stigmatisation a travers la communication, la
sensibilisation et les actions de soutien.

Conséquences  pathologiques: pourquoi
parler d’obésité ?

L’obésité est lice a une augmentation du
risque de morbidité tels que les maladies
cardiovasculaires, diabétes type 2, I’hypertension
artérielle, certains cancers et les troubles du
sommeil ; de mortalité ainsi qu’une diminution de la
qualité de vie (Poirier et coll. , 2006). La prise en
charge sanitaire et le cout des services médicaux
associés a l’obésité¢ et les maladies qui lui sont
associées ont augmenté significativement et tendent
toujours a augmenter. On rapporte une altération du
profile métabolique chez les individus ayant une
accumulation des tissus adipeux en excés avec des
adaptations et altérations de la structure et de la
fonction cardiaque (Poirier et coll., 2006). L’ obésité
affecte le ceeur et représente un facteur de risque
indépendant pour les maladies cardiovasculaires
(Poirier, Eckel, 2002 ; 2000) en raison de son
influence sur les autres facteurs de risque déja définis
comme la dyslipidémie, I’hypertension artérielle,
I’intolérance au glucose et le diabéte, les marqueurs
inflammatoires, 1’apnée du sommeil obstructive et
I’hypoventilation...etc. Par  conséquent, elle
prédispose a de nombreuses complications
cardiaques comme la  maladie coronaire,
I’insuffisance cardiaque et la mort subite (Poirier et
coll., 2006).

Morbidité et mortalité lides a [obésité

Pathologies cardiovasculaires : En Algérie,
les pathologies cardiovasculaires représentent la
premiére cause de mortalité. Nombreuses études ont
rapporté un effet significatif du surpoids et de
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I’obésité sur le systéme cardiovasculaire et leur
impact sur la santé cardiovasculaire comme la
genése et le développement des maladies coronaires,
I’insuffisance cardiaque, I’hypertension cardiaque,
la thrombose veineuse et 1’embolie pulmonaire, et
les arythmies (Poirier et coll., 2006).

Le tissu adipeux est entouré par un réseau
capillaire trés développé ayant une perméabilité trés
élevée, une pression hydrostatique trés basse et la
plus courte distance de transport des molécules de et
vers les adipocytes (Crandall, Hausman, Kral,
1997). Aussi, I’0bésité provoque une augmentation
du volume sanguin total et du débit cardiaque induite
par ’augmentation des besoins énergétiques (Alpert,
2001) avec une augmentation du volume d’éjection
systolique (Messerli, Nunez, Ventura, Snyder.,
1987) résultant dans I’augmentation du travail
cardiague (Mattsson, Larsson, Rossner, 1997).
Ainsi les pressions de remplissage du ventricule
gauche vont augmenter et provoque son dilatation,
cette derniere responsable du stress sur la paroi
ventriculaire qui s’adapte par 1’augmentation de sa
masse et provoque une hypertrophie ventriculaire
gauche excentrique qui se voit en particulier dans
I’obésité morbide (Ku, Lin, Wang, Chang, Lee,
1994) avec dysfonctionnement diastolique (Alpert,
2001), et tardivement, une dilatation de atriale qui
peut engendrer une fibrillation auriculaire (Wang et
coll., 2004).

D’autres études ont rapporté que le dépot et
I’accumulation des graisses entre les cellules
musculaires cardiaques provoquent des troubles de
la conduction cardiaque (Balsaver, Morales,
Whitehouse, 1967) en particulier lorsque cela
concerne le ventricule droit qui sera le siége d’une
métaplasie du myocarde touchant le nceud sinusal, le
neeud auriculo-ventriculaire, la branche droite du
faisceau de His et I’ensemble de la région
atrioventriculaire (Balsaver et coll., 1967). Donc, a
travers ces différents mécanismes (augmentation du
volume sanguin total, augmentation du débit
cardiaque, hypertrophie ventriculaire gauche,
dysfonctionnement diastolique du ventricule gauche
et dysplasie graisseuse du ventricule droit), ainsi que

I’effet de I’indice de la masse corporelle élevé sur la
promotion de 1’hypertension artérielle, le diabéte et
la maladie coronaire (Kortelainen, 2002 ; He et coll.,
2001 ; Wilhelmsen, Rosengren, Eriksson, Lappas,
2001), ’obésité pourrait prédisposer a I’insuffisance
cardiaque.

Maladies coronaires: Plusieurs études ont
démontré I’association entre [’athérosclérose
développée d’une part et I’obésité, I’indice de la
masse corporelle (Poirier et coll., 2006) et en
particulier le pannicule adipeux abdominal d’autre
part (McGill et coll., 2000) indépendamment des
autres facteurs de risque cardiovasculaires (McGill
et coll., 2002). Les données actuelles indiquent que
le développement de I’obésit¢ a un 4ge jeune
contribuerait a 1’accélération de la progression de
I’athérosclérose (Poirier et coll., 2006) et ont
identifié I’obésité comme un facteur pronostic de la
maladie coronaire (Wilson, D’Agostino, Sullivan,
Parise, Kannel, 2002).

Diabéte : L’augmentation vertigineuse de
I’obésité a été associé a un accroissement parallele
du diabete de type 2. Selon I’organisation mondiale
de la santé, il existe 1,6 milliard d’adultes qui ont un
excés de poids, et au moins 400 millions d’entre eux
sont obéses (OMS?). Le diabéte a été associé
particulierement a 1’obésité abdominale, de type
androide, du fait de D’activité lipolytique a son
niveau et de son drainage par le systeme porte. Elle
contribue a entretenir un niveau élevé d’acides gras
libres impliqués dans le développement de la
résistance a l’insuline d’une part, et facilite la
détérioration  des  cellules du  pancréas.
L’augmentation de la concentration des triglycérides
provoque la multiplication des cellules béta ce qui
serait a I’origine de I’hyperinsulinisme, puis lorsque
cette teneur dépasse un certain seuil, des
phénomeénes apoptotiques des cellules béta peuvent
apparaitre révélant ainsi une action lipotoxique.
Donc, les adipocytes favorisent la résistance a
I’insuline et augmente la sécrétion de I’insuline, cette
derniére qui accroit le stockage et la surcharge en
tissu lipidique, et un cercle vicieux est ainsi créé qui
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ameéne a [’apoptose et participe a l’induction et
I’aggravation de 1’état diabétique.

On rapporte d’autres facteurs impliqués dans
la relation entre 1’obésité et le diabéte comme les
hormones (la leptine, ’adiponectine et la résistine),
des peptides et des substances inflammatoires
produites en grande quantité qui jouent un role dans
la résistance a 1’insuline et nuisent a son action, ce
qui empéche la reprise du glucose par le muscle
essentiellement. On en cite les cytokines, comme la
protéine TNF-alpha et [Dinterleukine-6, qui
provoquent l’augmentation de I’inflammation au
niveau des vaisseaux sanguins, I’augmentation de la
coagulabilité du sang, le vieillissement accéléré du
pancréas, la modification de I’affinité du récepteur a
I’insuline pour son ligand et 1’augmentation de
insulinorésistance en particulier musculaire.

Dyslipidémie : La dyslipidémie est retrouvée
dans 30-60 % des cas de surcharge pondérale ou
d’obésité. Elle se caractérise par une triade
métabolique athérogéne incluant une élévation des
triglycérides, une baisse du HDL-cholestérol et un
excés de la fraction des LDL petites et denses
hautement athérogenes, alors que le LDL-cholestérol
ne différe pas de celui observé dans la population
générale ou augmente légerement (Mbundu llunga.,
Helbling., Favre., Collet, 2018). Cette dyslipidémie
est engendrée par un exces de tissu adipeux viscéral
qui contribue a [I’augmentation du risque
cardiométabolique. Cet exceés de tissu adipeux
abdominal induit une libération accrue et une
augmentation du flux d’acides gras libres vers le
foie, dont I’augmentation est proportionnelle a
I’importance du tissu adipeux viscéral (Despres,
2006) atteignant 3 fois la concentration observée
chez un non obese (Guo, Hensrud, Johnson, Jensen,
1999). Despres (2006) et Pouliot et coll. (1992)
indiquent que les obéses avec un tissu adipeux
viscéral important ont le profil métabolique le plus
perturbe.

Thrombose  veineuse et  embolie
pulmonaire : Tsai et coll. (2002) ont rapporté que
I’incidence des accidents thromboemboliques

veineux dans le tertile supérieur de I’indice de la

masse corporelle était 2,42 fois plus élevée par
rapport au tertile inférieur. On rapporte aussi une
corrélation significative entre les manifestations
thromboemboliques veineuses et le tour de taille
supérieur ou égal a 100 cm chez les hommes
(Hansson, Eriksson, Welin, Svardsudd, Wilhelmsen,
1999) et entre 1’obésité et I’embolie pulmonaire
chez les femmes (Goldhaber et coll., 1997).

Hypertension artérielle: 1l existe une
relation significative entre le surpoids ou I’obésité et
I’hypertension artérielle (Voors, Webber, Frerichs,
Berenson, 1977) en particulier lorsqu’il s’agit d’une
distribution abdominale, témoin de 1’augmentation
de la graisse viscérale (Poirier et coll., 2005 ; Poirier
et Despres, 2006) en raison de I’augmentation du
débit cardiaque et des résistances vasculaires
périphériques. Stamler et ses collaborateurs (1978)
indiquent que I’hypertension est 6 fois plus
fréquente chez les personnes obéses en comparaison
avec les individus avec un poids normal. Sa
prévalence augmente  progressivement  avec
I’augmentation de I’indice de la masse corporelle
(Brown et coll., 2000) et ce risque est d’autant plus
important que le surpoids est survenu a un age
précoce. On estime que chaque augmentation de 10
kg dans le poids corporel correspond a une
augmentation de 3,0 mmHg dans la pression
artérielle systolique et de 2,3 mmHg dans la pression
artérielle diastolique (Poirier et coll. , 2006) ce qui
est a l’origine d’une augmentation du risque de
survenue d’une maladie coronaire et d’accident
vasculaire cérébral (Clinical Guidelines on the
Identification, Evaluation, and Treatment of
Overweight and Obesity in Adults, 1998).
Cependant, 1’élévation des pressions artérielles est
réversible et la perte de poids provoque une
diminution des chiffres (Schotte et Stunkard,1990),
une diminution qui persiste méme aprés I’arrét de la
perte de poids (Pontiroli et coll., 2004 ; Sjostrom,
Peltonen, Wedel, Sjostrom, 2000).

®athologies respiratoires et pulmonaires :
Apnée du sommeil, syndrome d’hypoventilation :
L’obésité a été associée a de nombreuses

complications respiratoires tels que 1’augmentation
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de la \ventilation et du travail respiratoire,
I’inefficacité des muscles respiratoires, la diminution
de la capacité de réserve fonctionnelle et du volume
de réserve expiratoire et 1’obstruction des
bronchioles périphériques entrainant ainsi une
perturbation de la ventilation-perfusion (Poirier et
coll., 2006). On rapporte aussi que I’obésité est une
cause d’hypoventilation et représente une cause
majeure de D’insuffisance respiratoire et de
I’hypertension artérielle pulmonaire (Poirier et coll.,
2006) et des troubles du sommeil dus
essentiellement a I’apnée du sommeil (Vgontzas et
coll., 1994). L’apnée du sommeil est liée a de
nombreuses anomalies cardiovasculaires (Strollo et
Rogers, 1996) et 1’obésité représente le plus
important facteur de risque modifiable (Bearpark et
coll., 1995). La réduction du poids représente
I’étape la plus importante dans le traitement et la
prise en charge (Strollo et Rogers, 1996).

Accident  vasculaire  cérébral:  Une
corrélation significative a été démontré entre
I’obésité a travers la mesure du tour de la taille et de
I’indice de la masse corporelle et la survenue d’un
accident vasculaire cérébral (Pyorala, Miettinen,
Laakso, Pyorala, 1998; Kurth et coll., 2002) dont le
risque se multiplie par rapport aux individus avec un
poids normal en raison de la probable activité
prothrombotique/proinflammatoire qui accompagne
I’accumulation excessive du tissu graisseux (Rost et
coll., 2001 ; Sriram, Benkovic, Miller, O’Callaghan,
2002). On estime que chaque augmentation d’une
unité de I’indice de la masse corporelle correspond a
une augmentation de 4% du risque d’accident
vasculaire cérébral ischémique, et de 6% du risque
d’accident vasculaire cérébral hémorragique (Kurth
et coll., 2002).

Obésité et cancers : Le risque de développer
un cancer chez I’obése est 1i¢ au tissu graisseux qui
est responsable de [I’apparition d’un désordre
métabolique & travers une sécrétion élevée de
cytokines pro-inflammatoires (TNF et IL6) et de
certaines adipokines. Ces substances sont a 1’origine
d’un syndrome inflammatoire chronique avec un

excés d’acides gras libres responsable de

I’insulinorésistance et de 1’hyperinsulinisme (Kahn,
Hull, Utzschneider, 2006). Ces deux derniers
représentent un élément important de I’augmentation
du risque de cancer. L’insulinorésistance provoque
un blocage des voies métaboliques et I’augmentation
de la fraction libre de I’ITGF-1 et I’hyperinsulinisme
induit une croissance cellulaire et une réduction de
I’apoptose. Ces facteurs favorables a la croissance et
I’extension du cancer sont renforcés par une
diminution chez les malades obeéses de la
concentration  d’une  autre  adipocytokine,
I’adiponectine, aux propriétés inhibitrices de la
croissance  tumorale, pro-apoptotiques et
antiangiogéniques (Van Kruijsdijk, Van der Wall,
Visseren, 2009). Calle et Thun (2004) rapportent
I’influence de la surcharge pondérale sur les
concentrations d’androgénes et d’cestrogénes qui
jouent un ro6le essentiel dans certains cancers
gynécologiques comme les cancers de I’endométre
et les cancers du sein. Renehan et coll. (2008)
rapportent que 1’association entre 1’indice de masse
corporelle et le cancer du sein est significative aprés
la ménopause, avec un risque nettement accru (Rose
et Vona-Davis, 2010). Renehan et coll. (2008) et
Calle et coll. (2003) indiquent que I’obésité est liée
a laugmentation du risque des cancers
essentiellement digestifs tels que les cancers
colorectaux (Giovannucci et coll.,, 1995), de la
vésicule biliaire, du pancréas (Huxley et coll.,
2005), du foie particuliérement chez I’homme et
cesophagiens mais aussi extradigestifs comme les
cancers du rein et de la thyroide. Polednak (2008)
rapportent que pres de 6 % des cancers sont
essentiellement liés au surpoids et a 1’obésité aux
Etats-Unis, et que cette proportion est de plus de 40
% pour les cancers de I’endométre et les
adénocarcinomes cesophagiens, 30 % pour les
cancers du foie, 25 % pour les cancers du rein, et
d’environ 10 % pour les cancers colorectaux et les
cancers du pancréas. La prise en charge efficace du
surpoids, en particulier viscéral, est un moyen
thérapeutique potentiel essentiel dans la prévention
des cancers digestifs en particulier chez les malades
a risque augmenté. (Hillon, 2013).
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Obésité et autres affections: Nombreuses
études ont démontré la relation entre le surpoids ou
I’obésité et de différentes pathologies touchant
Pappareil locomoteur comme 1’ostéoarthérite,
I’arthrose particuliérement des genoux et surtout la
goutte due essentiellement a 1’augmentation du taux
sérique de I’acide urique associée a ’obésité. On
constate aussi la présence de certaines anomalies
gynécologiques qui peuvent toucher les ovaires, la
stérilit¢ et Dinfertilité, les troubles du cycle
menstruel, le risque de diabéte gestationnel et
d’hypertension, ainsi que les complications lors de
I’accouchement et la délivrance ; des maladies du
foie comme la stéatose hépatique, cirrhose, des
calculs biliaires ; des pathologies neurologiques et
psychiques et méme ophtalmologiques comme la
cataracte.

Obésité et mortalité : 1. obésité constitue un
facteur de risque établi de mortalité de toute cause
dans les ¢études d’observation sur une population
générale (Martin du Pan et Golay, 2014) qui
augmente considérablement le risque de déces
prématuré. La mortalité augmente graduellement en
fonction de 'IMC et suit une courbe en J, avec une
mortalité qui augmente significativement lorsque
I’IMC augmente au-dessus de 30 (Martin du Pan et
Golay, 2014).

Nombreuses études épidémiologiques qui ont
examiné la relation de I’indice de la masse corporelle
et la mortalité dans les 4 continents (The Lancet,
2016) ont rapporté que les personnes ayant un IMC
de 20 a 25 avaient le risque de déces le plus faible
contrairement aux personnes avec un IMC supérieur
a cette fourchette qui présentaient un risque accru de
déces prématuré. 1l a été constaté aussi que chez les
personnes en surpoids ou obeses, chaque tranche de
5 points d'IMC supplémentaires était liée a une
augmentation supplémentaire significative de 39%
du risque de déces, particulierement chez les jeunes
dont I’Age variait entre 35-49 ans (+52%) par
comparaison aux individus ayant un age de 70-89
ans (21%). Ce risque était plus majoré chez les
hommes (+51%) que chez les femmes (+30%). Ils
ont indiqué que les déces étaient liés a la maladie

cardiaque, a l'accident vasculaire cérébral (AVC),
aux maladies respiratoires et aux cancers, et que, au
moins 1 décés sur 7, soit 14% des déces prématurés,
pourraient étre évités si toute la population
maintenait un poids de santé. De Gonzalez et coll.
(2010) indiguent que le risque chez les femmes était
augmenté de 13% pour un IMC entre 25,0 et 29,9,
de 44% pour un IMC entre 30,0 et 34,9, de 88%
entre 35,0 et 39,9 et multiplié par 2,51 pour un IMC
entre 40,0 et 49,9. La sévérité de I’obésité est
associée a une espérance de vie diminuée qui peut
étre réduite a 30 ans jusqu’a 42% chez les hommes
et 23% chez les femmes (Richardson et Rickayzen,
2009). Adams et coll. (2006) ont rapporté que la
mortalité était maximale chez les personnes avec un
IMC trés élevé (> 40).

Diagnostic de [obésité

Plusieurs méthodes ont été validées pour la
mesure ou I’estimation de la composition corporelle,
et donc I’obésité, allant de la plus simple, accessible
a tout individu, a la plus complexe, nécessitant
I’utilisation d’une technologie de pointe et une
certaine compétence de I’opérateur.

Parmi ces méthodes, la mesure et le calcul de
I’indice de la masse corporelle (exprimé par le
rapport entre le poids et la taille) représente un
moyen facile et accessible, qui trouve son utilité et
son importance dans les études épidémiologiques de
masse. Cette méthode permet de déterminer le degré
de I’exces de poids et d’établir une classification en
poids normal, surpoids, obésité et obésité massive ou
morbide. L’indice de la masse corporelle joue un
r6le déterminent dans la variation du poids du corps
ultérieur & travers son influence sur la volonté et la
pertinence de pratiquer [’activité physique et
sportive ou de loisir. Petersen et ses collaborateurs
(2004) indiquent que le risque de devenir sédentaire
aprés 10 ans augmente proportionnellement avec
I’augmentation de I’indice de la masse corporelle. s
rapportent une relation inverse en suggérant qu’une
valeur de I’indice de la masse corporelle initialement
¢levée induirait des niveaux d’activité physique
faibles ultérieurement. Cependant, la limite de cette
méthode se résume dans le manque de précision
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concernant la nature des tissus causant 1’excés de
poids qui peuvent étre autres que du tissu graisseux,
ainsi que la distribution et la localisation des
graisses. L’endroit de 1’accumulation des graisses,
en particulier abdominal, a une relation
proportionnelle avec le risque de comorbidité et
représente un facteur de risque pour les pathologies
cardiovasculaires (Poirier et coll., 2006), d’ou
I’intérét de mesurer le tour de la taille. Cornier et
collaborateurs (2002) indiquent que [I’obésité
abdominale évaluée par le tour de taille est associée
a I’augmentation des dépenses de santé et que le tour
de taille représenterait un meilleur indicateur de
santé par rapport a I’indice de la masse corporelle.

On définit deux types d’obésité : androide et
gynoide, qui peuvent étre objectivées par la mesure
du tour de la taille. Ce dernier représente un
complément a I’indice de la masse corporelle. Ainsi,
I’obésité androide est définie par un tour de taille
augmentée, et par conséquent, elle majore le risque
de comorbidité, contrairement a 1’obésité gynoide,
caractérisée par un tour de taille normal avec
accumulation de la graisse sous la ceinture. Cette
derniére ne majore pas le risque de morbi-mortalité.

Il est & noter que la mesure du tour de taille
doit suivre une démarche rigoureuse pour avoir une
mesure précise et éviter les erreurs de sur ou sous-
estimation. Elle se fait en position debout, jambes
légérement écartées, en fin d’expiration normale. Le
galon doit étre placé parfaitement en position
horizontale autour de la taille en le tenant fermement
mais sans comprimer la peau.

La méthode des plis cutanés représente un
outil de diagnostic qui permet d’estimer le
composant corporel graisseux total sous-cutané et
profond. C’est une méthode simple a mettre en
ceuvre et son colt est trés faible. Elle permet
d’estimer la masse graisseuse a travers la mesure des
plis cutanés en différents points du corps dont la
somme est introduite dans des équations prédictives,
par D'utilisation d’une pince a plis spécialement
calibrée. Cependant, elle présente quelques
inconvénients tels que la difficulté de mesurer les
plis cutanés chez le sujet présentant une obésité

morbide. Elle estime mal aussi le tissu graisseux
profond et a tendance a sous-estimer 1’obésité
viscérale et intra-abdominale qui joue un réle
important dans les maladies cardiovasculaires.

L’impédancemétrie ou  bioimpédance
représente une méthode largement utilisée pour
estimer la masse et la composition du corps. Il s’agit
d’une technique simple, facile a utiliser, rapide sans
coopération de I’individu étudié, et non invasive.
Cette technique a été validée par rapport a une
méthode de référence qu’est [’absorptiométrie
biphotonique, et possede une bonne répétitivité (Le
Gallais et Millet, 2007). L’impédancemétrie est une
méthode indirecte basée sur la mesure de la
conductivité des tissus biologiques (Le Gallais et
Millet, 2007). Elle fournit des résultats trés
représentatifs et plus fiables que d’autres techniques
dépendant de la technicité de I’individu. Le principe
physique de la bioimpédance est basé sur le contenu
des différents tissus en fluides. Ainsi, le courant
électrique généré par I’appareil parcourt le corps et
pénétre  facilement les tissus  musculaires
contrairement aux tissus graisseux qui présentent
une impédance plus élevée. Cette différence de
I’'impédance qui représente le degré de la résistance
des compartiments du corps au courant permet
d’identifier les tissus et de quantifier les différents
composants musculaire, graisseux, hydrique et
minéral.

La DEXA (Dual x-ray absorptiometry) ou
absorptiometrie biphotonique est une méthode de
référence pour 1’étude de la composition corporelle
qui permet de séparer trois compartiments graisseux,
maigre et contenu minéral osseux, avec une
excellente précision, a travers un balayage de
I’ensemble du corps avec un faisceau de rayons X a
deux niveaux d’énergie dont 1’atténuation est
fonction de la composition de la matiére traversée.
Elle permet aussi d’enregistrer de fagon fiable des
variations de faible amplitude dans ces composants.
L’inconvénient de cette méthode se résume dans le
cout ¢élevé, le manque d’accessibilit¢é et

I’indisponibilité pour les sujets avec une obésité
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massive, ainsi qu’elle ne distingue pas entre la masse
graisseuse viscérale et sous-cutanée.

Il existe d’autres méthodes de mesure et
d’estimation de la composition corporelle mais dont
I’utilisation est rare telle que la mesure de la densité
corporelle, la mesure de I1’eau totale et la
tomodensitométrie computérisée, la résonance
magnétique nucléaire RMN, ...

Physiopathologie : installation de [obésité.

Les facteurs qui influencent I’installation de
I’obésité sont regroupés dans deux principales
catégories. D’une part, on trouve la susceptibilité
génétique de certains individus & développer une
surcharge pondérale allant jusqu’a 1’obésité
morbide. Cette susceptibilité représente un facteur
non modifiable, mais qui peut étre géré pour freiner
son expression, et ce en adoptant un mode de vie tres
actif. L’autre catégorie, représentée par les facteurs
environnementaux et comportementaux, revét une
importance capitale dans la genése ainsi que la prise
en charge de I’obésité. On y trouve particuliérement
le trouble du comportement alimentaire et la
sédentarité. La prise de poids résulte d’une rupture
de I’équilibre entre les apports caloriques totaux
issus essenticllement de [D’alimentation, et les
dépenses d’énergie basales et suprabasales.
Cependant, il existe une grande variabilité
individuelle notamment dans le développement de
I’obésité androide qui peut étre dd a un
dysfonctionnement de  1’axe  adrénergique
hypothalamo-hypophysaire avec altération de la
production d’hormones de croissance et d’hormones
sexuelles et du cortisol. Cette composante centrale
est liée et influencée par certains facteurs
environnementaux comme le niveau de stress,
situation psychologique, relations sociales...etc.

Importance de Cactivité physique dans la
prise en charge de [obésité.

Obésité, inactivité et activité physique et
sportive

Durant ces derniéres années, plusieurs études
ont rapporté une diminution significative dans
I’activité physique et domestique, et la distance

parcourue en marche ou sur vélo (Department for

Transport. National Travel Survey, 2004) avec une
augmentation du temps libre passé au repos (Office
for National Statistics, UK Time Use Survey, 2005)
et I'utilisation des moyens de transport en particulier
la voiture (Department for Transport. National
Travel Survey, 2004). Selon la loi de
thermodynamique sur 1’équation de la balance
énergétique, Stubbs et coll. (2002) rapportent que le
changement dans 1’activité physique pourrait induire
une modification du poids si les apports énergétiques
ne contrebalancent pas les modifications de la
dépense énergétique. On assiste a un changement
significatif dans le mode de vie avec un transfert du
travail laborieux vers le secteur de services
(International Labour Organisation, 2006) résultant
ainsi dans la diminution de la proportion des gens
engagés dans les travaux manuels et de manutention
et engendrant une diminution des besoins en
dépenses energétiques au quotidien qui sont devenus
moindres que ceux recommandés (Hayes et coll.,
2005). Par conséquent, cette réduction de dépense
énergétique contribuerait substantiellement au
développement de 1’obésité si elle n’est pas
compensée par d’autres formes alternatives
d’activité physique (Department for Transport.
National Travel Survey, 2004).

Nombreuses  études transversales ont
démontré une relation inversement proportionnelle
entre 1’activité physique récréative et 1’obésité
(Fogelholm et Kukkonen-Hajula, 2000) suggérant
ainsi que I’inactivité pourrait précéder ’installation
et le développement de I’obésité. Les habitudes
sédentaires sont corrélées avec 1’obésité (Fox et
Hillsdon, 2007) et la sédentarité a toujours été
considérée en relation avec les différents niveaux
d’obésité. Martinez-Gonzalez et collaborateurs
(1999) ont rapporté que le temps passé en situation
d’inactivité est significativement corrélé avec le
degré d’obésité selon un effet dose-réponse
dépendant, et le risque de surpoids et/ou d’obésité est
significativement lié au temps hebdomadaire passé
en inactivité durant le temps libre chez les adultes
(Proper, Cerin, Brown, Owen, 2006) et au temps
passé dans les jeux électroniques chez les enfants
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(Stettler, Signer, Suter., 2004; Hancox, Milne,
Poulton, 2004).

Koh-Banerjee et coll. (2003) ont estimé
qu’une augmentation dans I’intensité de 1’activité
physique jusqua 25 MET par semaine,
correspondant a 4 séances d’activité physique a 6
MET, était associée a une réduction dans le tour de
taille de 19 mm. Sherwood et ses collaborateurs
(2000) ont montré chez les hommes qu’une
augmentation de I’intensité d’une séance d’exercice
par semaine correspondait a une diminution de 0,53
kg. L’augmentation du temps passé¢ devant la
télévision d’une heure chez les femmes
correspondait a une augmentation de 23% du risque
d’obésité (Hu, Li, Colditz, Willett, Manson, 2003)
alors que I’adoption d’un style de vie actif aurait
prévenu la survenue de 1’obésité chez 30 % des cas.
Proctor et coll. (2003) ont montré que les enfants qui
passaient plus de 3 heures a regarder la télévision
présentaient une somme des plis cutanés supérieure
que celle des enfants qui n’en regardent moins de
1,75 heure contrairement & ’activité physique, cette
derniére qui, pratiquée a un age jeune aurait une
association avec la composition corporelle a 1’age
adulte (Hancox et coll., 2004 ; Tammelin, Laitinen,
Nayha , 2004).

Wareham et ses collaborateurs (2005)
indiquent que cette relation entre ’activité physique
et la prévention de la surcharge pondérale a été
étudiée chez les individus de différents statuts, a
savoir les couples (Burke, Giangiulio, Gillam,
Beilin, Houghton, 2003), au cours de la grossesse
(Polley, Wing, Sims, 2002), la pré-ménopause
(Simkin-Silverman, Wing, Boraz, Kuller, 2003),
chez les patients qui ont wun traitement
médicamenteux qui favorisait le gain de poids
(Litterell, Hilligoss , Kirshner, Petty, Johnson,
2003). Ils rapportent que I’intervention par I"activité
physique et sportive a intensité élevée provoque une
stabilisation du poids chez le groupe expérimental
contrairement au groupe de controle (SimKin-
Silverman et coll., 2003) ou méme une diminution
du poids (Muto et Yamauchi, 2001).

La diminution du poids chez les individus
obeses peut améliorer et prévenir les facteurs de
risque cardiovasculaires (Klein et coll., 2004;
Sjostrom et coll., 2004), et ’emploi des différents
stratégies de gestion de poids est indispensable. On
en cite le régime alimentaire avec balance
énergétique négative, la pharmacothérapie, la
chirurgie...etc. Cependant, 1’activit¢ physique,
accompagnée d’une rééquilibration alimentaire,
représente la composante la plus importante de tous
les traitements (Poirier, 2006).

Bien que les diverses observations dans les
études antérieures sur la relation entre ’activité
physique et [’obésité étaient inconsistantes et
ambigués, 1’activité physique et sportive a été
considérée comme [’une des plus importantes
stratégies pour contrer et prévenir le surpoids et
I’obésité (Erlichman, Kerbey, James, 2002 ; Saris et
coll., 2003) peu importe le sexe (Fogelholm et
Kukkonen-Hajula, 2000) ou essentiellement chez
les femmes (Owens, Matthews, Wing, Kuller,
1992). L’objectif principal de cette stratégie est
d’évider le mode de vie sédentaire (Petersen et coll.,
2004) et de favoriser une augmentation majeure
dans la participation dans les activités physiques et
sportives, en raison de leurs effets bénéfiques sur la
santé, la morbidité et la mortalité (Petersen et coll.,
2004) et la réduction des couts dus a la sédentarité.
L’augmentation de la  pratique physique
précocement dans la vie représente la méthode la
plus efficace pour combattre 1’obésité (Mitchell et
coll., 2002). Les principaux domaines d’activité
physique qui contribuent a la diminution de
I’incidence et de la prévalence de 1’obésité sont
essentiellement 1’activité physique et sportive et
I’activité physique récréative, ainsi que I’activité
physique ménagere lourde et 1’activité physique de
déplacement et de transport (Fox et Hillsdon, 2007).
L’augmentation de la pratique de ces activités
pourrait &tre un moyen important qui compensent la
dépense énergétique faible du quotidien. (Fox et
Hillsdon, 2007).

Des études récentes ont souligné

I’importance de I’aspect quantitatif de la relation
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entre 1’activité physique et le risque de gain de poids
ou d’obésité et ont conclu qu’il y avait nécessité
d’atteindre un niveau de pratique sportive qui devrait
augmenter la dépense énergétique de 1.7 a 1.8 fois
la valeur du métabolisme de base (Erlichman et coll.,
2002 ; Saris et coll, 2003). Petersen et coll. (2004)
indiquent dans une étude épidémiologique que les
Odds ratios de I’obésité pour les sujets actifs
correspondaient a la moitié de ceux des sujets moins
actifs avec une différence trés significative.

L’activité physique et sportive joue un role
prépondérant dans la prévention et la prise en charge
de l’obésité. Elle intervient sur plusieurs volets
comme la dépense énergétique qui se voit augmentée
au-dessus des valeurs basales de repos, ainsi que le
contréle des apports alimentaires. On observe
également des effets positifs de 1’activité physique
sur le plan psychologique qui concernent
essenticllement la régulation de [’humeur, Ia
sensation du bienétre et 1’estime de soi. Ces derniers
favoriseraient la limitation de la prise de poids et
I’observance des conseils diététiques.

L’activité physique et sportive intervient
dans la régulation de 1’appétit a travers la dépense
énergétique. De ce fait, il a été rapporté que lorsque
la dépense énergétique diminue, la régulation de
I’appétit dépend des facteurs extrinséques comme la
disponibilité des aliments et I’appétence, et donc le
gain de poids et facilité. Par contre, lorsque la
dépense énergétique augmente, la régulation de
I’appétit se fait selon les besoins réels (facteurs
intrinséques). Cela est a I’origine de la diminution du
risque de la surcharge pondérale et de 1’altération de
la réponse hédoniste a I’alimentation.

L’activité physique a un effet positif sur la
santé. Elle provoque une diminution des troubles
lipidiques qui accompagnent souvent la surcharge
pondérale et I’obésité. Il a été démontré qu’il y avait
une liaison dose-réponse entre ’activité physique et
le profil lipidique, et particuliérement pour les
triglycérides et le HDL-cholestérol. Ce constat est
autant plus significatif lorsque la dépense
énergétique est au-dela de 2000 kcal/semaine.

L’intérét alloué a I’activité physique dans la
lutte contre 1’obésité est du a son effet continu sur la
dépense  énergétique. Certes, cette derniére
augmente significativement au cours d’une séance
d’activité physique. Cependant, cette augmentation
de dépenses persiste méme jusqu’a 12 a 15 heures
aprés la séance, et le retour du métabolisme a sa
valeur de repos ne se fait qu’aprés 24 a 48 heures
(De Mello Meirelles et Chagas Gomes, 2004 ;
Thornton et Potteiger, 2002), d’ou I’'intérét de
programmer une autre séance pour raugmenter les
dépenses énergétiques a nouveau. C’est le principe
de la régularité de la pratique sportive.

Plusieurs types d’activités physiques et
sportives selon leur intensité peuvent étre utilisés en
fonction du profil du pratiquant. On en dénombre
lactivité physique de faible intensité, limité a 60%
de la fréguence cardiague maximale théorique
(calculee a travers plusieurs méthodes dont la plus
simple est FCMth = 220 — age). Saris et coll. (2003)
rapportent que la prévention secondaire de la reprise
de poids chez les individus qui étaient obeses
nécessitt 60 a 90 minutes d’activité physique
modérée, cette durée qui diminue si 1’intensité
augmente. Cependant, la prévention primaire de la
prise de poids est assurée par une activité physique
d’intensité modérée de 45 a 60 minutes par jour.
L’activit¢ physique a haute intensité ou encore
Pactivit¢ physique intermittente, a trés haute
intensité avec des pauses, favorise davantage
I’utilisation des graisses au repos (Yoschioka et coll.,
2001). Cependant, la derniére alternative a la
pratique sportive reste la marche rapide qui, bien
qu’elle n’ait pas une intensité significative, aurait
certains effets bénéfiques sur la santé.

Recommandations pour la [utte contre
Lobésité et [a promotion de la santé par Cactivité
physique et sportive

L’investissement dans le sport, les
installations et les infrastructures sportives devraient
représenter une stratégie pour les autorités afin
d’augmenter la pratique physique et sportive
publique et promouvoir la santé (Fox et Hillsdon,
2007), pour atteindre les niveaux appréciables. 1l est
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souhaitable d’augmenter la proportion des gens
engagés dans une activité physique réguliére jusqu’a
atteindre un maximum d’individus a risque qui
devraient étre actifs a raison de 30 minutes d’activité
modérée a une fréquence de 5 fois par semaine.
L’exploitation des installations sportives, en
particulier scolaires qui ont connu ces derniéres
années un important développement, devrait évoluer
et ne pas rester statique comme constatée. Elle ne
devrait plus se limiter au temps minime consacré a
’activité physique dans le programme scolaire et les
installations devraient étre plus accessibles a des
activités supplémentaires. Les installations sportives
privées, en plein développement ces derniers
moments, la prise de conscience de I’efficacité des
programmes d’activité physique qui a conduit a
I’installation des salles de sport dans certaines usines
et sociétés de production représentent des facteurs
qui contribuent a I’augmentation de la dépense
énergétique et contrer la sédentarité et le temps passé
en inactivité et lutter contre ses méfaits.

La lutte contre I’obésité et la promotion de la
santé passe aussi par la prise de conscience du public
des bienfaits du fait d’adopter un mode de vie actif
comme la diminution de 1’utilisation des moyens de
transport et les substituer par des moyens de
déplacement actifs tels que la marche et les vélos. Il
est primordial de s'en tenir & l'avis consensuel de
santé publique et de préconiser une activité
d'intensité modérée de 45 a 60 minutes par jour
(Wareham et coll., 2005).

Enfin, en raison de 1’augmentation du travail
cardiaque chez les obéses comme vu précédemment,
il est important de souligner 1’intérét d’une activité
physique encadrée par un professionnel de la santé
ou des activités physiques et sportives. Il est
important aussi d’informer les personnes engagées
d’éviter les stratégies de perte de poids rapide voir

irréaliste, en se fixant 1’objectif qui n’est pas la

normalisation du poids, mais plutét une certaine
perte qui pourrait améliorer les facteurs de risque
(Kraus et coll., 2002). Il est important de souligner
gque méme avec une diminution de poids minime ou
absente, les sujets obéses ayant une bonne capacité
cardiorespiratoire montrent une diminution de risque
de mortalité cardiovasculaire par comparaison avec
les personnes de poids normal mais sédentaires (Lee,
Blair, Jackson, 1999). Il a été rapporté que les
personnes qui essayent de perdre du poids présentent
globalement une baisse significative des causes de
mortalité indépendamment de tout changement de
poids (Gregg, Gerzoff, Thompson, Williamson,
2003 ; Williamson et coll., 2000), avec une
réduction de 25% de mortalité chez les personnes en
surpoids diabétiques (Williamson et coll., 2000).

Conclusion

L’obésité, probléme de santé publique, est un
désordre métabolique chronique associé a de
nombreuses pathologies telles que les maladies
diabéte  de

I’hypertension artérielle, certains cancers, affections

cardiovasculaires, le type2,
respiratoires...etc., ainsi qu’une augmentation de la

mortalité. Nombreux moyens et méthodes
permettent son diagnostic, en particulier, la mesure
de I’indice de la masse corporelle et le tour de taille,
qui représentent des moyens fiables, d’usage simple
et accessibles. La sédentarité et I’alimentation
déséquilibrée sont associées a 1’augmentation de sa
prévalence ; et I’adoption d’un mode de vie actif et
la pratique d’une activité physique réguliere, en
raison de leur role sur la régulation de I’alimentation
et Daugmentation de la dépense énergétique,
s’averent plus que nécessaires pour prévenir et lutter
contre ses conséquences sur la santé. Cette pratique
devrait étre réguliére, adaptée, sécurisée et souvent
personnalisée, idéalement sous I’encadrement d’un

professionnel de la santé et de sport.
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